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ОЖИРІННЯ – ФАКТОР РИЗИКУ РОЗВИТ-
КУ НЕУТОЧНЕНОЇ ІНФЕКЦІЇ ПІДШКІРНОЇ 
КЛІТКОВИНИ
Корольова Ж.В. 
Представлено результати дослідження С-пептиду, ін-
суліну та лептину, а також розраховано індекс маси 
тіла у хворих з неуточненою інфекцією підшкірної 
клітковини. У 47,62 % хворих ожиріння �-��� ступеня,  
що збільшує ліпогенез, який провокує гіпертрофію 
адипоцитів.
THE ADIPOSITY: A RISK FACTOR OF DE-
VELOPING THE SUBCUTANEOUS CELLU-
LAR TISSUE UNSPECIFIED INFECTION
Korolyova Zh. V. 
The results of C-peptide, insulin and leptin exploration 
are presented; also the body weight index among the ill 
with the subcutaneous cellular tissue unspecified infec-
tion has been calculated. 47,62 % of the ill has adiposity 
of levels �-���, which increases lipogenesis provoking the 
adepocites hypertrophy.
Изучение патогенетических механизмов развития, диагностики и лечения неуточ-
ненной инфекции подкожно-жировой клетчат-
ки по-прежнему остается одной из важных про-
блем современной дерматологии [3, 8, 9, 14]. 
Большинство авторов сравнивают гипоидную 
липодистрофию (ГЛД) с ожирением. Это невер-
но, поскольку при ожирении адипоциты гипер-
трофированы и наблюдается их гиперплазия. 
При ГЛД происходят разнообразные изменения 
в дерме, микроциркуляции и внутри адипоци-
тов, что может сопровождаться дополнитель-
ными морфологическими, гистохимическими, 
биохимическими и ультраструктурными изме-
нениями [13]. Нарушение равновесия между 
этими двумя процессами �� липогенезом и липо-    
лизом, наряду с другими факторами и является 
причиной возникновения целлюлита. Избыточ-
ное накопление жира приводит к гипертрофии 
адипоцитов, вследствие этого возникает ряд яв-
лений [1]:
- компрессия кровеносных и лимфатических 
сосудов, что сопровождается задержкой жид-
кости в тканях;
- дегенерация волокон коллагена, результа-
том которой является образование феномена 
«апельсиновой кожуры».
В «насыщенном» состоянии адипоциты, 
преимущественно висцеральные, выделяют 
кахексин (лептин), который снижает ответ ти-
роксиновых протеинкиназ жировой и мышеч-
ной ткани на инсулин и таким образом сильно 
тормозит липогенез. Так же тормозятся и дру-
гие эффекты инсулина, что делает кахексин 
важным контринсулярным фактором [4]. При 
ГЛД стимулирование липогенеза вызывает ги-
пертрофию адипоцитов. Инсулин стимулирует 
липогенез и ингибирует липолиз через актива-
цию липопротеинлипазы. Катехоламины (ад-
реналин и норадреналин) могут стимулировать 
либо ингибировать липолиз, в зависимости от 
активированных рецепторов (альфа или бета) 
[13]. Чаще всего этому подвержены женщины, 
которые имеют характерные женские округлые 
формы [2, 5, 6].
Существует липидная зависимость между 
количеством жировой ткани и концентрацией 
лептина, т. к. увеличение липидов адипоцита-
ми, установка уровня гормона лептина является 
диагностическим тестом, что позволяет опреде-
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лить стадию развития целлюлита и ожирения, 
степень риска возникновения данной патоло-
гии.
Проведение теста также необходимо для 
выбора эффективной патогенетической тера-
пии ожирения и целлюлита. Увеличение уровня 
лептина у человека происходит до начала пу-
бертатного периода [8, 9]. Лептин играет регу-
ляторную роль в функционировании иммунной 
системы, влияет на развитие воспаления, а так-
же на гемопоэз [12]. В физиологических усло-
виях лептин угнетает продуцирование инсулина 
как через действие на гипоталамические цен-
тры, так и через непосредственное влияние на 
β-клетки поджелудочной железы. В свою оче-
редь, инсулин влияет на жировую ткань, стиму-
лирует синтез лептина, т. е. уровни лептина и 
инсулина уравновешивают один другого [11].
Таким образом, сосудистый и дисциркуля-
торный факторы являются или первопричиной 
данного состояния, или следствием воздействия 
других этиологических факторов ГЛД. Сгруппи-
рованные в дольки адипоциты увеличиваются в 
результате преобладающего воздействия на них 
эстрогенов, тем самым затрудняя микроцирку-
ляцию и лимфоотток, приводя к отеку интер- 
стиции и фиброзу. Первичное нарушение лим-
фоциркуляции, венозного оттока, повышение 
проницаемости сосудистой стенки и выход 
жидкой части крови в интерстицию также мо-
жет вызывать отек промежуточной ткани и фиб-
роз. Кроме того, при повреждении сосудистой 
стенки и интимы сосудов выделяются вещес-
тва, которые содействуют пролиферации мио-
фибробластов, способных синтезировать кола-
ген ІІІ типа, стимулировать выход его избыточ-
ного количества в кровь и активировать выброс 
различных медиаторов. К тому же значительно 
повышается контрактильная способность со-
судов, что усиливает застойные явления. Этот 
процесс значительно активизирует фиброз [1, 4, 
7, 10].
Материал и методы исследования. Обсле-
дованы 25 пациенток в возрасте 24-84 года с диа-
гнозом «Неуточненная инфекция подкожно-жи-
ровой клетчатки (бактериальный целлюлит)», 
наблюдавшихся на Кафедре дерматовенероло-
гии Национальной медицинской академии пос-
ледипломного образования им. П. Л. Шупика. 
Больные находились на стационарном лечении 
на клинических базах кафедры �� в Киевской го-
родской клинической кожно-венерологической 
больнице и Межрайонном клиническом кожно-
венерологическом диспансере № 4 г. Киева. Все 
больные проходили клинико-лабораторное об-
следование, включающее сбор анамнеза, общий 
осмотр и выполнение в динамике общеприня-
тых лабораторных и инструментальных мето-
дов исследования. Для того чтобы оценить, яв-
ляется ли масса тела пациенток недостаточной, 
нормальной или имеется ожирение, вычисляли 





где m �� масса тела (кг); h �� рост (м); I измеря-
ется в кг/м2. В зависимости от величины индек-
са массы тела, делили пациенток на группы:
- с дефицитом массы тела;
- с нормальной массой тела;
- с избыточной массой тела;
- с ожирением І-ІІІ степени.
Результаты исследования и их обсужде-
ние. Одним из значимых факторов риска раз-
вития заболеваний является избыточный вес. 
Для определения степени ожирения пациенток 
и оценки роли избыточной массы тела в разви-
тии неуточненной инфекции подкожно-жиро-
вой клетчатки рассчитывали индекс массы тела 
обследованных женщин:
- женщин с пониженной массой тела среди 
заболевших женщин не было;
- нормальную массу тела (индекс массы тела 
22,5-25,0 кг/м²) имели 33,33 % пациенток;
- избыточную массу (индекс массы тела 
25,1-29,8 кг/м²) �� 19,05 % пациенток;
- ожирение І-ІІІ степени (индекс массы тела 
31,5-55,1 кг/м²) было выявлено у 47,62 % паци-
енток.
Показатели индексов массы тела пациенток 
с неуточненной инфекцией подкожно-жировой 
клетчатки представлены на рис. 1.
Целью нашей работы было также исследова-
ние гормонов С-пептида, лептина и инсулина. 
Под наблюдением находились 28 пациенток в 
возрасте от 37 до 82 лет. Длительность заболе-
вания была от 1 до 20 лет. Рецидивы возникали 
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обычно несколько раз в год в осенне-зимний 
период. Процесс, как правило, носит асиммет-
ричный характер. Пациентки поступали в ста-
ционар в первые 2-3-10 дней от начала заболе-
вания. Заболевание у всех больных оценивалось 
как средней степени тяжести. Местный воспа-
лительный процесс локализовался на нижних 
конечностях. Очаг поражения с четкими грани-
цами находился на коже голени на фоне гипере-
мированной или гиперпигментированной, ин-
фильтрированной, отечной кожи с «апельсино-
вой коркой», в редких случаях �� с единичными 
везикулами и корками, иногда с крупными ин-
фильтратами округлых очертаний с нечеткими 
границами. Поверхность кожи была горячая на 
ощупь и внешне напоминала кожуру апельсина. 
На этом фоне возникали пузырьки и пузыри, 
вскрытие которых приводило к образованию 
эрозий. Цвет кожи красный, отмечался лимфан-
гиит и регионарный лимфаденит. У отдельных 
пациенток гиперемия напоминала «языки пла-
мени» при хорошем общем состоянии и темпе-
ратуре тела до 36,8º С. Также на коже в очаге 
поражения у отдельных пациенток отмечались 
везикулы, эрозии, корочки, чешуйки, пустулы и 
язвы. 
Исследование гормонов С-пептида, леп-
тина и инсулина выполнены на реаген-
тах IMMUNOTECH A BECAM COULTER 
COMPANY методом RIA и IRMA. Контроль-
ную группу составили 20 здоровых женщин в 
возрасте от 40 до 70 лет. При секреции вместе 
с инсулином высвобождаются эквимолярные 
количества С-пептида. Вследствие почти по-
стоянного и, по сравнению с инсулином, более 
слабого катаболизма С-пептида в печени, опре-
деление его уровня дает более достоверную ин-
формацию о секретирующей функции β-клеток, 
чем изменения уровня самого инсулина.
Результаты исследования показали, что:
- уровень сывороточного С-пептида у об-
следованных пациенток был значительно по-
вышен и составил 1029,58 ± 77,37 пк моль/л 
(в контрольной группе �� 649,82 ± 34,05 пк моль/л, 
р < 0,001);
- имеется тенденция к повышению уровня 
лептина 28,04 ± 4,34 нг/мл (в контрольной груп-
пе �� 20,78 ± 0,46 нг/мл, р > 0,05). 
В работе [15] был ошибочно указан уровень 
лептина 20,78 ± 0,46 нг/мл (в контрольной груп-
пе �� 28,04 ± 4,34 нг/мл, р > 0,05). Концентрация ин-
сулина в сыворотке крови не была изменена в срав-
нении с контролем (инсулин 12,05 ± 0,64 мк МО/мл, 
а в контроле 12,65 ± 2,29 мк МО/мл, р>0,05). У 
женщин уровень сахара крови был в норме и ко-
лебался от 4,44 до 5,9 ммоль/л; в общем анализе 
мочи у всех пациенток сахар не обнаружен.
Рисунок 1 - Показатели индексов массы тела пациенток с неуточненной инфекцией подкожно-жировой клетчатки
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Выводы
На основе полученных данных о значитель-
ном повышении уровня С-пептида у больных 
бактериальным целлюлитом можно утверждать, 
что происходит стимуляция липогенеза. 
У 47,62 % обследованных наблюдается 
ожирение І-ІІІ степени; таким образом, можно 
предположить, что увеличение липогенеза у 
больных провоцирует гипертрофию адипоци-
тов, что вместе с фибросклерозом приводит к 
формированию микро- и макроузлов у больных 
неуточненной инфекцией подкожно-жировой 
клетчатки.
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